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NAT1 (別名：eIF4G2、p97、または DAP5) は、翻訳開始因子 eIF4G1 の C 末側 2/3 と
相同性を持つ蛋白質であり、哺乳類細胞において恒常的に発現している。申請者の属するグ
ループは、これまでの研究により、Nat1 遺伝子を欠損させたマウス ES 細胞は、通常の扁
平な形態から、より未分化様のドーム状形態へと変化し、分化刺激に対して抵抗性を示すこ
とを示した。この特徴的な表現型は、分化シグナルである ERK 及び GSK3 の阻害剤でマウ
ス ES 細胞を処理することにより誘導される、より均一な未分化状態 (ground state)と類似
している。しかし Nat1 欠損によって ES 細胞の性質が本当に ground state へ変化している
のか、またその制御機構については明らかになっていない。そこで本研究では、Nat1 欠損
により、マウス ES 細胞が ground state と同質の性質を有しているのか詳細に調べるとと
もに、ES 細胞における Nat1 の分子制御機構を明らかにすることを目的とした。 





















マウス ES 細胞を ERK/GSK3 阻害剤（2i）で処理すると、より均一かつ未分化で、キメラ形成能な
どの分化能の高いいわゆる“ground state”へと遷移する。一方、蛋白質翻訳開始因子 Nat1 を欠損させ
た ES 細胞は 2i 処理せずとも ground state に類似した形態を示す。そこで本研究は Nat1 欠損 ES 細












申請者は、平成 29 年 2 月 28 日実施の論文内容とそれに関連した試問を受け、合格と認められたもの
である。 
 
